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Resumen
La parálisis hipocalémica tirotóxica se consideró una patología exclusiva de Asia, pero las mi-
graciones han permitido la trasmisión genética de la condición a América Latina. La entidad 
se presenta más frecuentemente en hombres y se relaciona a alteraciones en el transporte del 
potasio asociadas al exceso de hormonas tiroideas circulantes. Se realiza revisión de la literatura 
ilustrando el caso de un hombre de 29 años con enfermedad de  Graves, parálisis hipocaliémica 
y falla respiratoria. 
Palabras claves: hipertiroidismo, hipocaliemia, parálisis periódica.
THYROTOXIC HYPOKALEMIC PERIODIC PARALYSIS
Abstract
Thyrotoxic hypokalemic paralysis was considered an exclusive disease of Asia, but migration has 
allowed genetic transmission of the condition to Latin America. The entity appears more frequent-
ly in men and is related to alterations potassium’s transport, associated with increased circulating 
thyroid hormones. Literature review conducted illustrating the case of 29 years old man with Gra-
ves’ disease, hypokalemic paralysis and respiratory failure. 
Keywords: hyperthyroidism, hypokalemia, periodic paralysis.
PARALISIA PERIÓDICA HIPOCALÉMICA TIROTÓXICA
Resumo
A paralise hipocalémica tirotóxica considerou-se uma patologia exclusiva da Ásia, mais as migrações 
tem permitido a transmissão genética da condição para America Latina. A entidade apresenta-se 
freqüentemente em homens e relaciona-se com alterações no transporte do potássio associadas ao 
excesso da circulação de hormônios da tireóides. Se faz uma revisão da literatura com o caso de 
um homem de 29 anos com doença de graves, paralise hipocalémica e insuficiência respiratória.
Palavras chave: hipertireoidismo, hipocalemia, paralise periódica.
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Introducción
Ante un episodio de debilidad muscular flácida aguda, las 
posibles causas pueden estar relacionadas a trastornos 
neurológicos, metabólicos o renales (1). Entre las etiolo-
gías metabólicas se encuentran dos grupos: la parálisis 
periódica hipocaliémica secundaria a entrada intracelular 
de potasio desde el espacio extracelular con un potasio 
total normal y las parálisis hipocaliémicas no periódicas 
debido a un déficit de potasio corporal total. Dentro las 
parálisis periódicas hipocaliémicas secundarias a entrada 
intracelular de potasio se encuentran: la parálisis perió-
dica hipocalémica familiar, la parálisis hipocaliémica es-
porádica y la parálisis periódica hipocaliémica tirotóxica 
(2, 6, 9, 12).  Esta última descrita a principios del siglo 
XIX por Charcot y Moebius al reportar un caso de pa-
raparesia en asociación con tirotoxicosis. Se consideró 
inicialmente una patología exclusiva de Asia (22), pero 
la migración hacia América desde el oriente europeo a 
través del estrecho de Bering desde tiempos remotos 
(25) ha permitido la transmisión genética de la enfer-
medad a Latinoamérica. A pesar de la mayor incidencia 
de estados tirotóxicos en mujeres, la presentación de hi-
pocaliémica tirotóxica es más frecuente en hombres, la 
prevalencia de episodios de debilidad mayor llega hasta 
al 10% en hombres asiáticos jóvenes y Latinos con tiroi-
ditis (3, 4, 7, 8). 
Caso clínico
Acude al servicio de urgencias del Hospital Universita-
rio Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva–Huila, un 
hombre de 29 años de edad, hijo de padre hipotiroideo, 
mestizo, quien el día anterior había realizado actividad 
deportiva en horas de la tarde, con cuadro clínico de 11 
horas de evolución consistente en paresia de miembros 
inferiores que evolucionó a paraplejía y posteriormen-
te a cuadriplejia. Al examen físico presentaba esfuerzo 
respiratorio, fuerza de 1/5 en las cuatro extremidades 
e hiporreflexia generalizada sin compromiso  sensitivo. 
Laboratorios: hemograma normal, Na 160mmol/L, Cl 
110mmol/L, K 0.68mmol/L, Ca 0.95mmol/L. Elec-
trocardiograma con aplanamiento de onda T, onda U, 
intervalo Qtc: 500mseg. Requirió soporte ventilatorio y 
fue trasladado a la Unidad de Cuidado Intensivo donde se 
realizo corrección de potasio durante 24 horas con recu-
peración de la fuerza muscular. Su TSH fue <0.05uUI/
ml y su T4 libre 30.7pmol/L (VR: 9-10 pmol/L), an-
ticuerpos antiroglobulina negativos, anticuerpos anti-
microsomales positivos, gammagrafía de tiroides que 
reporta bocio difuso hipercaptante con  índice de cap-
tación de 33. Al egreso se maneja con anti-tiroideos, 
betabloqueadores y gluconato de potasio oral. Se indica 
manejo con yodo radiactivo y cuatro meses después de 
la yodo terapia se torna hipotiroideo normalizando su 
nivel de TSH al recibir 125 mcg de levotiroxina diaria sin 
presentar  nuevos episodios de hipocaliemia o parálisis.  
Discusión
La parálisis periódica hipocaliémica tirotóxica es una rara 
pero grave complicación de la tirotoxicosis, convirtiéndose 
en una verdadera urgencia metabólica reversible. Se pre-
senta en personas con susceptibilidad genética y se carac-
teriza por la presencia de debilidad muscular, hipocaliemia 
y tirotoxicosis (6, 7, 11). La causa más frecuente es la 
enfermedad de Graves, pero también ha sido reportada 
en el bocio nodular tóxico, tirotoxicosis inducida por yodo, 
adenoma tiroideo tóxico, tumores hipofisarios producto-
res de TSH, dosis elevadas de tiroxina, tirotoxicosis indu-
cida por amiodarona y más recientemente por la presencia 
de levotiroxina en pastillas para adelgazar (1, 3, 12). La 
patogénesis permanece controversial, con varios hallazgos 
que pueden contribuir aisladamente o en conjunto con la 
hipocalemia (23). Se describe una redistribución rápida y 
masiva de potasio del espacio extracelular al intracelular 
por aumento en la actividad de la bomba 3Na/2K ATPasa 
con disminución del flujo de potasio al espacio extracelu-
lar. Estudios han encontrado polimorfismos de un único 
nucleótido en genes que codifican la bomba Na/K ATPa-
sa, haciéndola más sensible a estímulos de hormonas tiroi-
deas.  La bomba Na/K ATPasa es activada directamente 
por las hormonas tiroideas e indirectamente por condi-
ciones que se presentan en estado de tirotoxicosis como 
el aumento del tono adrenérgico mediado por el receptor 
b2 (14) y el hiperinsulinismo (17). Las hormonas tiroideas 
por sí mismas activan e incrementan la sensibilidad de los 
receptores beta adrenérgicos (18). La testosterona también 
promueve el ingreso de potasio al interior de la célula lo 
que podría explicar la mayor prevalencia en hombres (19). 
Mutaciones en el gen KCNJ18 que se encuentra en el 
cromosoma 17p11.1-2, que codifica el canal rectificador 
de potasio Kir2.6 (transcripcionalmente regulado por T3); 
implicado en el transporte del potasio intracelular e igual-
mente hacia al espacio extracelular, hacen que su función 
esté ausente agravando aún más la hipocaliemia, confi-
riendo susceptibilidad a sufrir parálisis hipocaliémica tiro-
tóxica (11, 21). De esta forma, la susceptibilidad individual 
relacionada a estas condiciones genéticas en un estado de 
exceso de hormonas tiroideas originan las diferentes ma-
nifestaciones de presentación de la enfermedad. Además, 
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se ha demostrado en el músculo estriado y cardíaco que la 
actividad de la bomba calcio ATPasa presente en el retículo 
sarcoplásmico, esta disminuida, permitiendo un retardo en 
la eliminación del calcio presente en el citoplasma, contri-
buyendo a la parálisis (11). Los ataques de parálisis perió-
dica hipocaliémica tirotóxica pueden ser desencadenados 
por periodos de ejercicio intenso, la ingestión de dieta rica 
en carbohidratos o alcohol, trauma, estrés, exposición al 
frío, infección y fármacos como: diuréticos perdedores de 
potasio, insulina, amiodarona, beta miméticos, adrenalina, 
corticoides, piridostigmina, cosintropina y pilocarpina (6, 
20). La parálisis periódica hipocaliémica tirotóxica afecta 
principalmente a varones entre la segunda y cuarta década 
de vida (8), puede estar precedida de pródromos con ca-
lambres, rigidez y mialgias en miembros inferiores (6).  La 
debilidad muscular en la mayoría de ocasiones presenta 
un patrón característico de inicio en miembros inferiores 
con progresión ascendente (9) y menor compromiso de 
miembros superiores, en un rango que va desde leve pa-
resia a parálisis flácida. La recuperación ocurre primero 
en los músculos que fueron últimamente afectados, en un 
periodo de tiempo entre 3 a 72 horas (2). El compromiso 
de motoneurona superior y de músculos respiratorios es 
raro, pero puede ser fatal (24). Hay hiporreflexia o arre-
flexia paradójica en un paciente que muestra signos de hi-
pertiroidismo. La sensibilidad, las facultades mentales, las 
funciones vesicales e intestinales, son raramente afectadas 
(6, 14) Las manifestaciones cardíacas como taquiarritmias 
(más frecuente taquicardia sinusal), cardiomiopatía indu-
cida por taquicardia, hipertensión pulmonar y bloqueo 
auriculoventricular de primer grado, pueden llevar a falla 
cardiaca (6, 15). Los signos clásicos de hipertiroidismo, 
como bocio, la pérdida de peso, aumento de tránsito in-
testinal, temblor, taquicardia, sudoración, piel caliente 
o exoftalmopatía se identifican en cerca del 90% de los 
pacientes, siendo su presentación leve1,3,9. En el servicio 
de urgencias se reportan como signos más constantes, la 
hipertensión arterial sistólica y la taquicardia (26). Los ha-
llazgos de laboratorio incluyen niveles bajos de potasio, 
los cuales reflejan la gravedad de la parálisis, pero no de la 
tirotoxicosis (8),  TSH baja y T3, y T4 normales o eleva-
das, hipofosfatemia, hipercalciuria e hipomagnesemia (2, 
4, 6). La fosfatasa alcalina y la creatincinasa se elevan en 
el 60% de los casos, en especial en aquellos de parálisis 
relacionada al ejercicio (27). La electromiografía muestra 
alteraciones en el ataque agudo de parálisis, con dismi-
nución en la duración y reducción de la amplitud de los 
potenciales de acción (6). El electrocardiograma muestra 
cambios típicos de hipocaliémia (28), con PR prologan-
do de forma paradójica en un paciente taquicárdico (2), el 
paro cardiaco y la fibrilación ventricular son infrecuentes 
pero potencialmente fatales (5). Otras pruebas como anti-
cuerpos anti receptor de TSH (TRAb), antimicrosomales, 
anti  tiroglobulina, la ecografía y la gammagrafía tiroidea 
pueden ser necesarias para el diagnóstico etiológico y una 
aproximación más exacta del tratamiento (3). Se deben 
tener presente los siguientes diagnósticos diferenciales: 
síndrome de Guillain-Barré (5), síndrome de Eaton-Lam-
bert, Miastenia gravis (relación con hipertiroidismo de 2 
a 17%), esclerosis múltiple, envenenamientos (dietilen gli-
col, metales pesados, toxina de Clostridium botulinum) 
aldosteronismo primario, neuropatías desmielinizantes y 
miopatías (10, 29, 30). 
El tratamiento de parálisis hipocaliémica periódica tirotó-
xica, se basa en 4 objetivos: terapia de emergencia, pre-
vención de la recurrencia, determinar la causa del hiper-
tiroidismo, y finalmente la terapia definitiva (15). Se ha 
demostrado que la corrección definitiva del estado tirotó-
xico evita la aparición de nuevos episodios de parálisis (4). 
La terapia de emergencia se debe instaurar rápidamente 
con el objeto de prevenir  arritmias potencialmente fatales, 
prevenir el fallo respiratorio y revertir la parálisis muscular 
(2). El objetivo es llevar el potasio a rango de seguridad y 
no a la normalidad, dado que una vez revertida la paráli-
sis, hay liberación de potasio desde las células, evitando 
la hiperpotasemia de rebote. Las  infusiones intravenosas 
de potasio se inician a 10 mEq/h, hasta que aparezcan 
las primeras señales de movimiento, excepto cuando hay 
complicaciones cardiopulmonares en donde se pueden 
requerir dosis de hasta 40 mEq/hora, observando que do-
sis de 120 mEq en total son suficientes, para reestablecer 
hipocaliemias severas a niveles seguros (30). Los beta blo-
queadores no selectivos también han sido utilizados como 
tratamiento en conjunto a la suplencia de potasio, para 
disminuir la parálisis sin efecto de hiperpotasemia de re-
bote, al frenar el estímulo hiperadrenérgico bloqueando el 
secuestro intracelular de potasio y disminuyendo la con-
versión de T4 a T3  e incluso ha sido utilizado como único 
tratamiento (31). No hay una dosis recomendada exacta, 
se han realizado estudios con 3mg/kg de propranolol vía 
oral como único tratamiento, corrigiendo la hipocalemia 
en aproximadamente 2 horas, pero en general se requiere 
dosis más bajas comprendidas entre 20 a 40 mg vía oral 
3 a 4 veces al día (33).  Se deben continuar hasta que 
el estado hipertiroideo sea resuelto (1, 4), dado que las 
recurrencias pueden aparecer hasta en el 62.2% en los 
3 primeros meses en pacientes que no hayan logrado su 
estado eutorideo (32). No es de utilidad el uso de beta 
bloqueadores selectivos. La acetazolamida puede precipi-
tar ataques, por lo tanto debe evitarse (9, 32). A pesar 
del beneficio potencial de los glucocorticoides, su uso es 
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limitado a la prevención de síntomas oculares en pacientes 
con conocida oftalmopatía por enfermedad de Graves, el 
riesgo de hiperglucemia e hiperinsulinismo podría agra-
var la hipopotasemia e incrementar la actividad de bomba 
Na/K ATPasa (10, 14). La prevención secundaria de recu-
rrencias se hace con propranolol, cambios en el estilo de 
vida (evitar consumo de comidas ricas en carbohidratos, 
sal, alcohol y evitar realizar ejercicio extremo (4). Lograr 
el diagnóstico etiológico del hipertiroidismo es importante 
para establecer un estado eutiroideo definitivo, utilizando 
fármacos anti-tiroideos, cirugía o yodo radiactivo, estos 
dos últimos procedimientos indicados en enfermedad de 
Graves, adenoma multinodular y adenoma tóxico (8).
Conclusiones
El creciente número de reportes de casos en hispanos de 
parálisis periódica hipopotasémica tirotóxica, nos lleva a 
tener presente esta patología entre los diagnósticos dife-
renciales de parálisis flácida en el servicio de urgencias, 
que puede presentarse sin síntomas y signos de tirotoxi-
cosis, siendo una condición potencialmente fatal como lo 
encontramos en nuestro caso que estuvo asociado a falla 
ventilatoria, pero reversible al corregir la hipopotasemia y 
la tirotoxicosis (16).
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